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 精巣腫瘍細胞株 NEC8 のガンキリン発現を Locked	 nucleic	 acid(LNA)により抑制し、それによるリン酸
化 Rb の発現や細胞増殖への効果を分析した。またガンキリンと Rb、リン酸化 Rb の発現を精巣腫瘍 93
例とヒト正常精巣 5 例において免疫組織化学で分析した。	 
(結果)	 
	 ウェスタンブロット分析では、NEC8 とヒト正常精巣、精巣腫瘍においてガンキリンは発現していた。
LNA で NEC8 のガンキリンを抑制すると Rb のリン酸化と細胞増殖は抑制された。	 
	 ヒト正常精巣の免疫組織化学ではガンキリンは精母細胞優位に発現していた。精巣腫瘍ではセミノー
マと胎児性癌においてガンキリンとリン酸化 Rb が高発現していた。一方で他の組織型ではガンキリン
とリン酸化 Rb が低発現であった。	 
	 Growing	 teratoma(GT)と悪性転化した奇形腫(TMT)の組織ではガンキリンは低発現であったがリン酸














化 Rb の発現パターンはよく相関していた。これは全組織型の中でセミノーマと胎児性癌において Ki-67
の発現レベルが高い（Cancer	 Sci.	 102:267,	 2011）とする過去の報告と一致している。ガンキリンが
 	 
 






速な増殖を示す GT と TMT ではガンキリンは低発現であるが、リン酸化 Rb は高発現であった。奇形腫成








いる、2)ガンキリンとリン酸化 Rb はセミノーマと胎児性癌において高発現である、3)in	 vitro におい
てガンキリン発現を抑制させると Rb のリン酸化と細胞増殖が抑制される点が挙げられる。以上からガ
ンキリンは精子形成過程と精巣腫瘍発生過程において Rb 経路の制御と脱制御に関与している可能性が
示唆された。新規分子標的薬に対する反応の生物学的基盤をよく理解するには、精巣腫瘍発症機序のガ
ンキリン・Rb 経路の更なる理解が必要である。	 
	 本研究の限界点としては 1)主に免疫組織化学の結果によるものであり正常精巣や精巣腫瘍における
ガンキリンの機能を解析するには、より機能的な実験が必要であること、2)症例数が限られており、臨
床的な影響を確定出来なかった点が挙げられる。	 
